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RESUMEN 
La transicion aerobica-anaerobica ha sido muy estudiada, 
proponiendose diversos metodos para su determinacion. Estos procedimientos 
se pueden dividir en ergoespirometricos y no ergoespirometricos. Los primeros 
se basan en modificaciones de parametros del intercambio respiratorio, 
obteniendose el umbral anaerobico ventilatorio (UAventiiatorio)- Los segundos se 
sustentan en los cambios producidos por diversos parametros determinados en 
sangre, musculo u otras secreciones (saliva). Con estos procedimientos se 
obtienen los siguientes umbrales anaerobicos: UAiactico, UAcatecoiaminas, UAEMG y 
UAsal iva-
A pesar de la vasta informacion relativa a este fenomeno, 
desconocemos cual es el mecanismo fisiologico que permite explicar la 
coincidencia en el tiempo de los diferentes metodos de determinar el UA. 
Consideramos que el UA constituye para el sistema nervioso central (SNC) una 
situacion de estres de todo el organismo. Asf, el SNC ordena un aumento de 
actividad nerviosa de forma generalizada a traves de sus dos subdivisiones 
(somatico y vegetativo). La activacion simultanea de ambas subdivisiones 
justificana la coincidencia en el tiempo de metodos de determinacion del UA 
tan diversos y aparentemente no relacionados. Desconocemos cual es la 
informacion procesada y cuales son las estructuras del SNC que intervienen. 
Probablemente, la propia senal eferente propuesta para explicar el significado 
fisiologico del UA, sea tambien la informacion que recibe el SNC. El hecho de 
que aumente, por ejemplo, la concentracion de lactato a partir del UA, 
constituirfa una informacion para el SNC sobre la situacion del organismo 
proxima al limite. 
PALABRAS CLAVE: umbral anaerobico, sistema nervioso central, ventilacion, 
lactato. 
ABSTRACT 
The aerobic-anaerobic transition has been studied along years. Several 
methodologies have been proposed: ergoespirometric and non 
ergoespirometric. The first ones are based on modifications of parameters of 
the gas exchange, obtaining the ventilatory threshold. The next are based in the 
changes produces by several parameters measured in blood, muscle or other 
secretions (saliva). With these procedures the following anaerobic thresholds 
are obtained: lactic, catecholamines, electromiography (EMG) and saliva. 
In spite of the great amount of information regarding this phenomenon, we do 
not know which is the physiological mechanism that allows to explain the 
coincidence in the time of the different methodologies to determine the 
anaerobic threshold. We think that the anaerobic threshold is an alarm signal 
for the central nervous system (CNS). The simultaneous activation of the 
subdivisions of the CNS (somatic and vegetative) would justify the coincidence 
in the time of the different anaerobic thresholds. We do not know which is the 
processed information and which are the structures of the CNS that takes part. 
Probably, the own efferent signal propose to explain the physiological meaning 
of the anaerobic threshold, is also the information that receives the CNS. The 
increases of the lactate concentration, for example, would warn the CNS that 
the organism is near the limit. 
KEYWORDS: anaerobic threshold, central nervous system, ventilation, lactate. 
1. INTRODUCCION 
Cualquier persona ha experimentado que subir 5 pisos determina que su 
corazon vaya mas deprisa (aumento de la frecuencia cardiaca (FC)) y su 
respiracion se acelere (incremento de la frecuencia respiratoria (FR)). Esto es 
lo mas evidente, aunque ademas se realicen otros ajustes mas diffciles de 
percibir, tales como el incremento del volumen sistolico (VS) o del volumen 
alveolar (Va). El aumento de la FC y FR constituyen las respuestas del sistema 
cardiovascular y aparato respiratorio, respectivamente. Si cualquier persona 
sube todos los dfas 3 o 4 veces los cinco pisos percibira, al cabo del tiempo, 
que su corazon no late tan deprisa y que su respiracion es mas lenta. Es decir, 
el entrenamiento habra desencadenado la adaptacion del corazon y del 
aparato respiratorio. Este ejemplo tan simple sirve para ilustrar la respuesta y 
adaptacion al ejercicio dinamico. 
A lo largo de la historia de la Fisiologfa del Ejercicio se han desarrollado 
diferentes procedimientos para valorar la respuesta y adaptacion del organismo 
(1, 2). La ergoespirometrfa constituye un metodo estandarizado y utilizado de 
forma habitual en los laboratories de Fisiologfa del Ejercicio (3). La informacion 
aportada por esta prueba es, en realidad, un compendio de la respuesta 
integrada del organismo al ejercicio dinamico, pues permite conocer el 
funcionamiento del sistema cardiovascular, aparato respiratorio y de forma 
indirecta, del metabolismo (4, 5). De los parametros obtenidos en una prueba 
de esfuerzo, los mas importantes, desde un punto de vista practico son: el 
consumo de oxfgeno maximo (V02 max.) y la transicion aerobica anaerobica. 
La importancia de estos dos parametros radica en dos hechos: 1°) desde el 
punto de vista teorico, para intentar explicar el funcionamiento del organismo 
en condiciones limite; 2°) desde el punto de vista practico, debido a que 
muchos de los fundamentos del entrenamiento se basan en conocer estos dos 
parametros. 
Fisiologicamente, el VO2 max. constituye el parametro "central" de una 
prueba ergoespirometrica, pues es el mas representative del funcionamiento 
global del organismo, ya que integra la funcion de multiples aparatos y 
sistemas (sistema cardiovascular, aparato respiratorio, transporte sangufneo 
de los gases y metabolismo). Cuando un deportista se encuentra en una 
situacion real, intenta llevar una intensidad de ejercicio lo mas proxima a su 
VO2 max. Por lo tanto, adquiere especial relevancia medir cuanto es capaz el 
organismo de acercarse al limite del rendimiento, intentando aguantar el 
maximo tiempo posible. Sin embargo, parece natural pensar que el "limite 
fisiologico" no se pueda mantener durante mucho tiempo. Por este motivo, a lo 
largo de los anos ha adquirido gran importancia conocer cuanto tiempo se 
puede sostener un ejercicio dinamico lo mas proximo al V02 max. Como la 
capacidad para mantener un ejercicio prolongado se relaciona estrechamente 
con el metabolismo, los investigadores pensaron que el "limite" se relacionaba 
con el momento en el que el metabolismo pasaba de una situacion aerobica a 
anaerobica. A este momento se le conoce como transicion aerobica-
anaerobica (2, 6-8). Aunque el termino utilizado de forma mas habitual es el de 
umbral anaerobico, desde el punto de vista de concepcion del fenomeno, es 
preferible denominarlo transicion aerobica-anaerobica. El termino umbral supone 
un valor bien delimitado, como si fuera el dintel de una puerta, mientras que el 
termino transicion sugiere un camino, que se acerca mas a la realidad. Ademas, 
la existencia de "dos umbrales" es un argumento mas para que se entienda como 
zona y no como umbral. No obstante, a efectos practicos y de simplificacion, en 
esta revision adoptaremos el termino generico de umbral anaerobico (UA) para 
referirnos al segundo umbral ventilatorio (VT2). 
La importancia del UA ha determinado que, durante muchos anos, el 
esfuerzo de los investigadores haya ido dirigido a proponer metodos para su 
determinacion (2, 6, 9). En la actualidad, los procedimientos incruentos para la 
determinacion del UA se encuentran considerablemente estandarizados, de 
manera que en los sistemas automatizados se han desarrollado programas 
informaticos especfficos. Sin embargo, paradojicamente, como el momento de 
"cambio metabolico" es un fenomeno fisiologicamente muy complejo, los 
procedimientos tambien lo son. El objetivo de este trabajo es ofrecer una vision 
pedagogica de este fenomeno fisiologico tan complejo, realizando una revision de 
la literatura cientffica publicada al respecto. 
2. EXPLICACION FISIOLOGICA DE LOS PROCEDIMIENTOS DE 
DETERMINACION DE LA TRANSICION AEROBICA-ANAEROBICA 
Los metodos o procedimientos de determinacion del UA se pueden dividir 
en: 1) metodos ergoespirometricos y 2) metodos no ergoespirometricos. Los 
primeros son referidos a los que se obtienen mediante diferentes parametros del 
intercambio gaseoso. Los segundos son los que valoran el UA a traves de 
diferentes parametros analizados en sangre, musculo u otros liquidos organicos. 
Aunque existe controversia, es necesario tener presente que los dos metodos 
estan fisiologicamente relacionados. Algunos autores mantienen que los 
parametros ergoespirometricos se relacionan estrechamente con parametros 
metabolicos o de otra indole (8). Por el contrario, Brooks (1985) opina que son 
fenomenos aislados aunque relacionados (10). El objetivo de este epfgrafe es 
dar una explicacion fisiologica global e integrada de todos los metodos 
destinados a detectar el UA. 
2.1. Relacion fisiologica entre los diferentes procedimientos de 
determinacion del UA. 
2.1.1. Umbral anaerobico ventilatorio (UAventiiatorio) 
Diferentes parametros del intercambio gaseoso han sido empleados para 
determinar los umbrales ventilatories (9). De forma general, se determinan cuando 
las variables de intercambio respiratorio experimentan una modification en su 
respuesta. El problema de los diferentes metodos estriba en el considerable 
componente de subjetividad. Al ser metodos visuales, es un aspecto importante 
la manera en la que el investigador "observa" las variaciones que se producen 
en el comportamiento de los diferentes parametros. Para eliminar dicho 
componente de subjetividad, algunos autores han propuesto procedimientos 
matematicos (11, 12) o bien la combinacion de diferentes metodos (13). 
Todos los parametros del intercambio gaseoso pulmonar empleados en 
la determinacion del UA (ventilacion, equivalentes respiratorios para el oxigeno y 
para el dioxido de carbono, etc.) estan directamente relacionados con los 
mecanismos de regulacion de la respiracion. Teniendo en cuenta que el control 
respiratorio tiene lugar, de forma general, en el encefalo, el significado 
funcional de los cambios producidos en las variables senaladas a partir del UA 
es doble: 1. Constituirfa la "senal eferente" enviada por los centros de 
regulacion de la respiracion, como resultado de detectar una situacion de 
alarma para la homeostasis. 2. Sena la "senal aferente" enviada por diversos 
receptores (pulmonares y extrapulmonares), para que los centros de regulacion 
de la respiracion respondieran de "forma exagerada". 
2.1.2. Umbral anaerobico lactico (UAiactico) 
Como el organismo responde ante el estres que supone el ejercicio 
ffsico de forma integrada, muchos investigadores han encontrado relaciones 
entre el UA determinado por ergoespirometrfa y la "tendencia" de muchos otros 
parametros. En plasma, el parametro que mas se ha estudiado ha sido el 
lactate De hecho, para algunos investigadores es el patron oro con el que se 
comparan otros metodos, aunque ha sido y es origen de gran controversia. Las 
razones de la controversia, relacionadas entre si, son: 1. De caracter 
metodologico, pues se requiere la extraccion de sangre y la determinacion de 
la concentracion de lactate 2. De caracter fisiologico, pues la concentracion de 
lactato es el resultado de la relacion produccion/eliminacion (14). 
Atendiendo a las caracterfsticas histoqufmicas y bioqufmicas de las 
fibras musculares, el aumento de la produccion de lactato se explica cuando se 
produce una mayor activacion de las fibras musculares tipo II. Teniendo en 
cuenta los conceptos de unidad motora y orden de reclutamiento, la activacion 
de las fibras tipo II tendrfa lugar de forma preferente a partir del UA. El 
aumento del lactato en plasma influye en la modificacion del estado acido-
base. Asf, a partir del UA, se produce un aumento de la concentracion de 
protones ([H+]), asf como variaciones en los parametros fisico-qufmicos que 
determinan el estado acido base. Algunos autores han propuesto que se puede 
determinar el UA mediante parametros del estado acido-base, para conocer el 
momento de la transicion metabolica (15, 16). 
2.1.3. Umbral anaerobico electromiografico (UAEMG) 
En razon a lo expuesto, algunos investigadores han intentado, mediante 
metodos incruentos (EMG: electromiograffa de superficie), detectar la mayor 
actividad de las fibras tipo II. La EMG ha sido utilizada para determinar la 
frecuencia de estimulacion de las unidades motoras. Moritani y col. (1982) y 
posteriormente otros investigadores (17-22) que han utilizado esta tecnica, han 
demostrado un cambio en la actividad electromiografica integrada durante la 
transicion aerobica-anaerobica. Al valor umbral detectado mediante EMG se le 
ha denominado umbral electromiografico. 
2.1.4. Umbral anaerobico de catecolaminas (UAcatecoiaminas) 
Algunos investigadores han propuesto que a partir del UA se produce un 
incremento desproporcionado de la concentracion de catecolaminas en sangre 
(23-25). Ademas, este aumento se relaciona estrechamente con otros 
procedimientos para la determinacion del UA. Al valor a partir del cual se 
produce un aumento de la concentracion de catecolaminas en plasma se le 
denomina umbral de catecolaminas. 
2.1.5. Umbral anaerobico de saliva (UAsaiiva)-
Tambien se ha estudiado el comportamiento de la concentracion de 
iones o moleculas organicas en determinados liquidos corporales en el 
momento de la transicion aerobica-anaerobica. Concretamente, las variaciones 
de lactato u otros iones o moleculas observadas en la saliva, ha sido un 
metodo propuesto por diferentes investigadores (26-29). La base fisiologica del 
UA mediante la composicion de la saliva no es inedita, pues ya en 1963, 
Salminen y Kontinen describieron las modificaciones de la misma durante el 
ejercicio (30). Se ha demostrado que existe una buena correlacion entre el 
lactato plasmatico y el de la saliva, y entre la variacion de la concentracion de 
cloro ([CI"]) y sodio ([Na+]) y los parametros del intercambio gaseoso. 
2.1.6. Umbral anaerobico de la frecuencia cardiaca (UAFc) 
Conconi y col. han sostenido que la relacion lineal frecuencia cardiaca 
(FC)/intensidad no presenta la misma pendiente a lo largo de una prueba de 
esfuerzo incremental (31, 32). El punto donde se produce un cambio de la 
pendiente se relaciona, segun estos autores, con el UA. Desde el punto de 
vista del control del entrenamiento, las expectativas que este metodo abrio 
fueron considerables, pues bastana con registrar la FC en una prueba de 
campo. Sin embargo, existe controversia en relacion al metodo (31-37). 
El UA determinado mediante la FC tiene cierta coherencia fisiologica. 
Parece logico pensar que, en un momento dado, los centros nerviosos para el 
control cardiovascular desencadenen una respuesta distinta de la actividad 
vegetativa sobre el nodulo marcapasos. El resultado serfa el cambio de 
pendiente en la relacion FC/intensidad a partir del UA. A diferencia de la 
frecuencia respiratoria que aumenta desproporcionadamente, la FC sigue 
aumentando hasta el maximo, pero en menor magnitud. La razon puede ser el 
hecho de que el aumento de la FC condicione la duracion del ciclo cardiaco, 
principalmente la diastole. Asf, un incremento mayor de la FC a partir del UA 
podrfa comprometer el llenado ventricular, de manera que los centros de 
regulacion cardiovascular disminuyen su actividad sobre el nodo sinusal. 
2.2. Significado fisiologico de los metodos de determinacion del UA 
De forma general, la respuesta de las variables ergoespirometricas 
presenta dos estadios o fases, que se pueden denominar como: lineal y no 
lineal. La fase lineal representa la proporcionalidad del organismo ante el 
estres que supone el ejercicio. Por ejemplo, a mayor demanda mas elevados 
son el gasto cardiaco y la ventilacion alveolar. Por el contrario, la fase 
denominada no lineal implica que la respuesta del organismo es mas elevada 
que las necesidades. Por ejemplo, a partir del UA, la ventilacion es mayor que 
el aprovechamiento que se puede realizar. 
La linealidad del V02 y de la produccion de dioxido de carbono (VC02) 
se explica por el aumento de actividad del aparato respiratorio, sistema 
cardiovascular y capacidad de transporte de los gases respiratorios. Durante la 
fase de linealidad, el organismo suministra el oxigeno suficiente a las 
mitocondrias del tejido muscular, de manera que estas pueden oxidar el 
combustible, principalmente carbohidratos. Al mismo tiempo, extrae el dioxido 
de carbono que se elimina a la atmosfera. La relacion de intercambio gaseoso 
(CR) se encuentra proxima a la unidad. 
El cambio o modificacion de la respuesta lineal a partir del UA, como se 
ha senalado anteriormente, se relaciona estrechamente con la modificacion del 
metabolismo. En terminos sencillos, se puede decir que la respuesta no lineal 
representa el paso del metabolismo aerobico al anaerobico: el organismo no 
aporta el oxigeno suficiente al musculo. Asf, parte del piruvato no puede 
oxidarse en las mitocondrias y se reduce a lactato, evitando que el potencial 
redox del citosol aumente de forma considerable. Al mismo tiempo, los 
sistemas de eliminacion comienzan a perder eficiencia en relacion a la 
produccion. La respuesta no lineal de las diferentes variables 
ergoespirometricas se podrfa justificar en base a los mecanismos de regulacion 
cardiovascular y respiratoria. 
<^ Cual es el mecanismo fisiologico que permite explicar la aparente 
coincidencia en el tiempo de los diferentes metodos de determinacion del UA? 
De forma elemental, el UA constituye para el sistema nervioso central (SNC) 
una situacion de estres, al igual que para el organismo en su conjunto. Asf, el 
SNC "ordena" un aumento de actividad que es enviada a traves del sistema 
nervioso periferico (SNP). Como los nervios espinales contienen fibras 
nerviosas tanto del sistema nervioso somatico como del sistema nervioso 
vegetativo, el resultado es una actividad simultanea de ambas subdivisiones 
del SNP. Por lo tanto, la mayor actividad de ambos sistemas justificarfa (figura 
1): la activacion de las unidades motoras FT (fast twich), que se traducina en el 
UAEMG y secundariamente en la mayor produccion de lactato (UAiactico); la 
mayor actividad de los centros de regulacion de la respiracion, que se 
traducina en el UAventiiatorio; la activacion vegetativa generalizada que serfa 
responsable del UAcatecoiaminas y del UAsaiiva y la menor activacion de los centros 
de regulacion cardiovascular, que se traducina en el UAFc-
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Figura 1. Mecanismo fisiologico propuesto para explicar la aparente coincidencia en el tiempo 
de los diferentes metodos de determination del UA. 
El sistema nervioso respondena al estres que supone el ejercicio intenso 
mediante una doble activacion: cortico-adrenal y simpatico-adrenal. Sin 
embargo, esta vision integrada es de compleja comprobacion experimental. 
Algunas de las preguntas que surgen al respecto son: ^como se produce el 
aumento de la activacion simpatico-adrenal a partir del UA?, <j,que estructuras 
del SNC intervienen?, <j,que tipo de informacion procesa el SNC para 
"modificar" la respuesta a partir del UA?, etc. Alguna de estas preguntas podria 
ser contestada, en parte, en funcion del conocimiento fisiologico que se tiene 
del concepto de estres. Por lo tanto, esta vision integrada del UA se limita a 
senalar que unicamente conocemos la "senal de salida", que se traduce en una 
coincidencia en el tiempo del UAventiiatorio, UAactico, UAEMG, UAcatecoiaminas y 
UAsal iva-
3. MECANISMO INTEGRADOR DE LA RESPUESTA DEL ORGANISMO 
La diversificacion de la senal eferente es, probablemente, la forma de 
poner en alerta a la totalidad del organismo. En terminos de Seyle, la respuesta 
del organismo a partir del UA es inespecifica, como sucede en otras formas de 
estres. Esta respuesta se ha mantenido a lo largo de la evolucion. Se 
desconocen las senales que recibe el SNC a la hora de elaborar una respuesta 
multiple y que centros nerviosos elaboran, dirigen y coordinan una senal 
eferente tan compleja. 
3.1. i,Que estructuras del SNC intervienen durante el ejercicio intenso? 
i,Que tipo de informacion procesa el SNC para modificar la respuesta a 
partir del UA? 
El hecho de que a partir del UAEMG se sugiera una activacion de las 
unidades motoras tipo FT, puede hacer pensar que la medula espinal pudiera 
ser un centro nervioso de elaboracion de la respuesta. Asimismo, el hecho de 
que aumente la ventilacion (UAventiiatorio) puede ser debido a que los centros 
bulbares que intervienen en la regulacion de la respiracion, elaboren la 
respuesta. Finalmente, la respuesta del organismo al ejercicio intenso es 
Nevada a cabo por los sistemas simpatico-adrenal e hipofisario-adrenal, de 
manera que los centros nerviosos que coordinan ambos podrfan ser los 
responsables del UAcatecoiaminas y del UAsaiiva- Es decir, siguiendo un orden 
caudo-craneal, podrfamos pensar que los centros nerviosos de elaboracion 
estanan situados en las estructuras nerviosas derivadas del mesencefalo 
primitive Los centros nerviosos del tronco encefalico y medula espinal estanan 
subordinados a los anteriores. 
Por otra parte, para explicar la activacion de las unidades motoras tipo 
FT (UAEMG) que permitirfan dar respuesta al aumento de la concentracion de 
lactato (UAiactico), es necesario que de forma simultanea a la activacion 
hipofisaria-adrenal y simpatico-adrenal, se produzca un cambio en el orden de 
reclutamiento, a traves de las vfas motoras descendentes que actuan sobre la 
via final comun. Los sistemas eferentes de los centros supraespinales, al 
actuar sobre las motoneuronas espinales, desencadenan la excitacion de las 
unidades motoras de diferente umbral, de manera que pueden estimular a las 
de mayor valor (unidades FT) e inhibir las del menor valor (unidades ST - slow 
twich). 
Ademas, a nivel de la medula espinal tambien se puede ejercer control 
sobre el reclutamiento. Las caracterfsticas electrofisiologicas de las 
motoneuronas del asta anterior permiten una activacion secuencial de las 
mismas. El principio del tamano determina que exista una relacion inversa 
entre la resistencia de la membrana de las motoneuronas y el tamano del 
soma. Tambien, se ha sugerido que las poblaciones de unidades motoras 
pueden activarse de forma diferente, siguiendo ordenes de reclutamiento 
distintas. Esto permitirfa la activacion de toda una poblacion de unidades 
motoras y evitar la saturacion de unidades con un bajo nivel de activacion, 
permitiendo que respondieran rapidamente a las influencias espinales y 
supraespinales. Por lo tanto, el sistema motor integrado por los centros de 
elaboracion, vfas nerviosas y unidades motoras, se encargarfa de enviar la 
senal eferente necesaria, que coincidirfa con el UAEMG y el UAiactico-
Mayor dificultad entrana la segunda pregunta. Al ser la senal eferente 
tan extensa, parece logico pensar que, igualmente, las senales aferentes a los 
centros nerviosos sean tambien multiples. Es muy probable que la informacion 
a los centros nerviosos que coordinan la respuesta al ejercicio proceda de: 
receptores cinestesicos, receptores del sistema cardiovascular y receptores del 
aparato respiratorio (38-40). 
En resumen, la activacion simultanea de los sistemas que se encargan 
de la coordinacion vegetativa (hipofisario-adrenal y simpatico-adrenal) y del 
sistema motor, justificarfa la coincidencia en el tiempo de metodos de 
determination del UA tan diversos y aparentemente no relacionados 
(UAventilatorio, UAiactico, U A E M G , UACatecolaminas y UASaliva)-
3.2. Sentido fisiologico del mecanismo integrador 
Es probable que a partir de cierta intensidad la informacion que Mega al 
SNC sirva para que interprete que todos los organos y sistemas se encuentran 
muy proximos a su limite maximo. Por ejemplo, consideremos uno de los 
parametros mas comunmente utilizados para conocer que se ha llegado al 
maximo: la FC. Aunque puede ser objeto de debate, una forma muy sencilla de 
conocer el limite maximo cardiaco es restarle a 220 la edad de una persona. Al 
valor obtenido se le denomina FC maxima teorica. Teniendo en cuenta que el 
UA se alcanza alrededor del 80 % de la FC maxima teorica, siendo el margen 
para alcanzar el maximo un 20 %. Al igual que otras senales de alarma, como 
la sed o el hambre, el organismo debe conocer cuanto margen tiene antes de 
que peligre su homeostasis (41-45). 
Por lo tanto, probablemente las diferentes senales enviadas por el SNC 
durante el UA sirven, ademas, como senal de retroalimentacion. Asf, el 
aumento de la concentracion de lactato, catecolaminas y el incremento 
ventilatorio, por ejemplo, constituirfan senales para que el SNC conozca que se 
esta alcanzando el maximo. Como el limite para realizar ejercicio intenso es 
multifactorial, parece coherente que la informacion para detectarlo tambien lo 
sea. De forma general, la limitacion para realizar ejercicio puede venir 
condicionada por: una incapacidad del sistema cardiovascular y aparato 
respiratorio para suministrar el oxfgeno y eliminar el dioxido de carbono en 
relation a la demanda metabolica de los tejidos; y una incapacidad de 
utilization de los sustratos energeticos. Ambas condiciones se encuentran 
fntimamente ligadas y quedan reflejadas en la figura 2. Aunque es discutible 
cual es la funcion fisiologica limitante para realizar ejercicio maximo, parece 
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Figura 2. Limitantes del consumo de oxigeno. 
Si el UA es considerado como una senal de alarma para la integridad del 
organismo, ^cambia con el entrenamiento? Durante muchos anos, los 
entrenadores han depositado muchas expectativas en la importancia practica 
del UA. Se pensaba que, en personas muy entrenadas, el VO2 max. apenas se 
modificaba y que los resultados en la mejora del rendimiento se podian explicar 
por la modificacion del UA. En nuestra opinion, en personas muy entrenadas, 
el UA es tan poco modificable como el VO2 max. La razon estriba, 
precisamente, en la consideracion del UA como senal de alarma. Mucho ha 
sido el esfuerzo dedicado a conocer las modificaciones del VO2 max. durante 
el proceso entrenamiento, pero mas limitados han sido los estudios 
encaminados a conocer el desplazamiento del UA con este proceso. Las 
diferencias encontradas para el VO2 max. oscilan entre el 4 y el 33 %, debido 
a: estado previo de entrenamiento, programa de entrenamiento (intensidad, 
duracion, frecuencia y metodo) y herencia (46). 
En la tabla 1 se presentan los diferentes estudios que han analizado la 
evolucion de la transicion aerobica-anaerobica, que experimenta una oscilacion 
considerable cuando este proceso se encuentra al inicio (umbral ventilatorio 1: 
VT1) y un menor porcentaje de adaptacion cuando el metabolismo adquiere un 
predominio anaerobico (umbral ventilatorio 2: VT2). No obstante, en la mayor 
parte de los estudios las diferencias no eran significativas. Como el nivel de 
resistencia de los deportistas estudiados era muy variable, las diferencias del 
UA tambien lo eran. Asi, las diferencias para el VT1 oscilan entre el 0,5 y el 22 
% y las diferencias para el VT2 son del 2,5 al 12,8 %. Tambien se observa que 
cuanto mas entrenada es la poblacion objeto de estudio, menor es el 
desplazamiento del UA (46). 






















lactico 8,1 ±0,4 8,2 ±0,3 
(mmol-L1) 
Umbral 
lactico 11 ,3 ± 1 , 1 12 ± 1 , 1 11 ± 1 
(mmol-L-1) 
mIx()%V°2 52 ±2,1 60 ±1,8 62 ±1,7 
mlx()% V ° 2 82,5 ± 1,7 87,9 ± 1 90,1 ±1,4 
Umbral 
lactico 12,1 ±1,4 10,3 ±1,4 14,1 ±1,3 
(mmol-L1) 
ml1x()% V ° 2 50 ± 2,5 61 ±2,1 56 ± 2 
mlx()% V ° 2 83'2 ± 2 83'2 ± 1 '2 86'2 ± 1 '6 
mI2x()%V°2 85,4 ±5,2 82,2 ±5,2 76,9 ± 4,2 
Umbral 
lactico 7,9 ±0,5 8,1 ±0,5 6,7 ±0,5 
(mmol-L1) 
m"ax()% V ° 2 71,6 ± 1,3 72 ± 1,5 73,1 ±1,3 
mlx()% V ° 2 88'7 ± ° ' 8 86'7 ± 1'1 89'2 ± 1'1 
mI2x()%V°2 85,9 ±1,3 85,6 ±1,3 82,8 ±1,1 85,2 ±1,2 
mTax()/0V°2 75,1 ±5,5 74,5 ±5,2 74,5 ± 3,5 
VTi(W) 281 ±29,9 317 ±29,1 
VT2 (W) 518 ± 37,5 557 ± 38,5 
m l x ^ 0 2 62,2 ±5,6 56,9 ±7,2 63,5 ± 4,7 
mI2x()%V°2 76 ±5,9 76 ±4,8 78,6 ± 6,4 
Tabla 1. Parametros de la transicion aerobica-anaerobica (umbrales ventilatorios o umbral lactico) a lo 
largo de una temporada. 
Parece logico pensar que cuando un deportista se encuentre en el 
momento optimo de forma, sus variables fisiologicas se encuentren al limite de 
la mejora. ^Cual puede ser la razon o razones que expliquen la estabilizacion 
del UA? Al ser considerado como una senal de alarma, las variaciones que 
pueda experimentar estan sujetas a muchos parametros diffciles de controlar, 
referidos al mecanismo fisiologico del estres. Ademas, los diferentes metodos 
son muy rudimentarios para determinar ligeros matices de adaptacion en 
personas muy entrenadas. 
4. CONCLUSIONES 
Con lo visto hasta ahora, considerar el UA como una senal de alarma 
parece logico si tenemos en cuenta la respuesta integrada del organismo y no 
de sus partes de forma aislada. Aunque este aspecto aun requiere una mayor 
evidencia cientifica, ya son varios los trabajos que demuestran una influencia 
clara del SNC sobre la regulacion del ejercicio (39, 40, 56-59). Por lo tanto, 
aunque esta revision expresa en muchos casos un punto de vista personal, 
esta suposicion no debe ser descartada a priori, sino que debe animar a los 
investigadores ponerla a prueba como hipotesis. 
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